
 

 سخن سردبیر
بندی تظاهرات رویدادهای ناهنجار در  در پزشکی نوین همواره طبقه

بینی روند  ها، یکی از ابزارهای ارزشمند و کارآمد در پیش مبتلایان به اختلال

ها و نیز درک سازوکارهای بروز  رویدادهای آتی، انتخاب بهترین درمان

های علمی، اعم از  ای از داده اختلال است. این اقدام بر اساس طیف گسترده

پذیرد و راهنمای بسیار  های پاراکلینیک و مولکولی یا بالینی صورت می یافته

های خود درک  ها با یافته مناسبی برای محققان است تا با ترکیب این داده

تری از فرآیندهای ظهور و پیشرفت اختلال فراهم سازند و در پی آن  دقیق

های موثرتر در کاهش عوارض و بهبود و درمان بیماری تدوین  پروتکل

 کنند.

های مرتب  های شناختی کاربرد دارد و به یاری داده همین الگو در پژوهش

ها و روش های آزمایشگاهی می توان به  بندی شده حاصل از تکنیک و طبقه

طیف وسیعی از نتایج ارزشمند دست یافت که هر یک در شناسایی سهم 

های ژنتیکی و محیطی  شناسی بیماری شامل پدیده تاثیر و تاثر عوامل سبب

 ها بسیار ارزشمند است. در بروز و تحولات اختلال

هایی از این دست را می توان در سهم نسبی وجود یا عدم وجود  مثال

های ژنی در شدت و ضعف ظهور اختلال بیش فعالی/ نقص توجه   واریانت

(ADHD   در نظر گرفت. در این اختلال تعدادی ریسک ژن مانند )

DRD4, SLC6A4, COMT, DRD1, MAOA, NET1  
ها ممکن است با افزایش  اند که تغییرات توالی ژنومی در آن شناسایی شده

استعداد ابتلا به بیماری همراه گردد. نکته جالب آنجا است که این تغییرات 

دارند  (Associativity)ای خاص در مغز همراهی  ژنومی هر یک با ناحیه

توان انعکاسی از این تغییرات را در تفاوت الگوهای نوار  و به تعبیری می

مغزی نیز مشاهده نمود. از این رو مثلا مشاهده افزایش فعالیت امواج تتا در 

آگهی در تعیین  تواند به عنوان پارامتر پیشکورتکس پره فرونتال می

 ADHDبندی زیرگروه های بیماران مبتلا به  الگوی رفتاری و طبقه

 تلقی شود. 
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علمی با  تر اعضای محترم هیات در راستای ارتقای سطح علمی همکاران محترم دانشگاه و به منظور آشنایی فزون

 های آزمایشگاهی نخستین کارگاه آشنایی با بیوفیدبک و نوروفیدبک، مختص اساتید محترم دانشگاه  کاربردهای دستگاه

 خبر نامه

 ی داروی بنزوکائین       سازی دانش فنی تولید ماده مؤثره سنتز و بهینه

 عنوان داروی ضد درد و مسکن در آزمایشگاه علوم شناختی دانشگاه علامه طباطبائی به 

حددود ایران کننده و ضددرد استفاده فراوانی دارد و میزان مصرف این ماده در  حس ین ماده مؤثره در محصولات متعدد بیا

تدواندد  بیست تن در سال گزارش شده است که به دست آوردن دانش فنی این ماده مؤثره دارویی در فاز آزمایشگاهی می

 زایی مولد شود. افزوده و اشتغال زمینه را برای تولید این ماده در داخل کشور ایجاد کند و منجر به تولید ارزش

 

ساختار مغز بزرگسالان، که قبلا، ثابت تصور 

کند شد، با درمان افسردگی تغییر می می  

های‌افسردگی‌از‌جملهل ‌‌درمان

ECTو‌داروهای‌ضدافسردگی‌‌

‌مل لز‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌ باعث‌افزایش‌اتصلات 

‌(brain connectivityدر‌‌ )

 شوند.‌افراد‌مبتلا‌ب ‌افسردگی‌می

 

 

تنها دوز نیکوتین در یک نخ سیگار، تولید 

 کند استروژن در مغز زنان را متوقف می

‌از‌ ‌نیکوتیل  دوز

‌سلیلرلار‌ یک‌نخ

تولید‌استروژن‌در‌

‌مسلدود‌ ‌را م لز

‌بلاعلث‌‌می کند‌و

ت ییرا ‌رفلتلاری‌

ها‌ممک ‌است‌روش ‌کنند‌ک ‌چرا‌ترک‌سلیلرلار‌‌شود.‌یافت ‌می

 برای‌زنان‌دشوارتر‌از‌مردان‌باشد.

 

 خواص محافظتی دور از انتظار درد

‌بلا‌‌نورون های‌درد

های‌جامی‌یا‌‌سهول

‌حلاوی‌‌سهول های

‌رود ‌ ‌در مللطللا 

‌مسلتلملیل ‌ ارتبا 

‌لللول‌ ‌در دارنللد.

‌التهاب،‌‌حالت های

‌درد‌‌سللهللول هللای

کنند‌تا‌مطا ‌بیشتری‌آزاد‌کنند.‌‌های‌جامی‌را‌تحریک‌می‌سهول

در‌حفظ‌سد‌‌‌دهد‌ک ‌سیست ‌عصبی‌نمش‌کهیدی‌ها‌نشان‌می‌یافت 

های‌التهلاب‌‌های‌محافظتی‌را‌در‌لول‌دور ‌رود ‌ایفا‌و‌مکانیس 

 کند.‌ایجاد‌می

 (Neuroscience News)ب ‌نمل‌از‌

آموزشی آزمایشگاه می توانند از طریق تماس با شماره تلفن   -های علمی )همکاران گرانقدر در صورت تمایل به حضور در کارگاه

 های علمی آتی مطلع گردند( از زمان و موضوعات کارگاه   cslab.atu.ac.irیا مراجعه به سایت آزمایشگاه به نشانی  48529384-190

 علمی عملی بیوفیدبک و نوروفیدبک ویژه اعضای محترم هیات -برگزاری کارگاه تئوری 

باا حضاور    0410011009علامه طباطبائی مورخه 

 کارشناسان متخصص برگزار گردید. 

هاای  در این برنامه علمی، در بخش نخست ویژگای

هاای  عملکرد مغز و چگونگی پاسخ آن به ماحار 

های  بیرونی و نحوه تاثیرگذاری آنها بر مدولاسیون تنه

مغزی، توضیحاتی ارائه گردید و پس از آن نسبت باه 

های  ساختار ابزار و چگونگی استفاده از آن در پژوهش

 علمی مطالبی عرضه شد. 

تاکنون این ماده مؤثره در ایران هیچ تولید عملدی و 

ها و مقالات بسدیداری  تولید دانش فنی نداشته اما پتنت

در حوزه سنتز این ماده گزارش شده کده تدمدامدی 

های مربوطه بررسی و مطالعه شده تا مدنداسدب  روش

شده ارائه شود و نمونه آن در  ترین روش بهینه سازی

گرم آزمایشگاهی و مطابق با استاندداردهدای  44حجم 

  فارماکوپه، تولید شد.

این محصول با تلاش دکتر مصطفی سعادت و دکدتدر 

در آزمایشگاه بیولوژی  1941هاشمی در بهار  کامبیز بنی

مولکولی آزمایشگاه علوم شناختی دانشگداه تدولدیدد 

 است. شده
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 نوروتروفین ها

ها‌تنظیم‌سازوکارهای‌‌هایی‌هستند‌که‌وظیفه‌آن‌ها‌در‌حقیقت‌پپتیدها‌یا‌پروتئین‌نوروتروفین

‌یاخته ‌عملکرد ‌و ‌تکامل ‌تکوین، ‌انعطاف‌حیاتی، ‌بر ‌علاوه ‌است. ‌عصبی پذیری‌‌های

‌نوروتروفین‌)پلاستی ‌سیناپسی‌، ‌نورون‌سیتی( ،‌ ‌ریزی‌شده‌‌ها ‌)مرگ‌برنامه ‌آپوپتوز ‌از ‌را ها

‌محافظت‌می‌یاخته ‌یاخته‌ای( ‌کمبود ‌جبران ‌برای‌بازیابی‌و ‌را ‌همچنین‌نوروژنز ‌و های‌‌کنند

های‌عصبی‌در‌مغز،‌بسیار‌‌کنند.‌به‌دلایل‌مختلف،‌سلول‌عصبی‌حتی‌در‌بزرگسالی‌هدایت‌می

های‌کارآمد‌باید‌‌های‌بقای‌سلول‌مستعد‌ابتلا‌به‌استرس‌اکسیداتیو‌هستند‌و‌از‌این‌رو‌مکانیسم

‌موقعیت ‌همه ‌زمان‌در ‌تمامی ‌در ‌و ‌سوی‌نوروتروفین‌ها ‌از ‌فرایند ‌این ‌که ‌حفظ‌شوند ها‌‌ها

(‌در‌NDهای‌عصبی‌)‌های‌وابسته‌به‌سن‌و‌سایر‌بیماری‌گردد.‌بسیاری‌از‌بیماری‌وساطت‌می

‌رادیکال ‌زیاد ‌تولید ‌از ‌ناشی ‌حد ‌بیش‌از ‌اکسیداتیوی ‌آسیب ‌با ‌نیز ‌اکسیژن‌‌مغز ‌ازاد های

‌)‌واکنش ‌یا‌سطح‌سرکوب‌شده‌Aβپذیر‌تولید‌شده‌توسط‌عوامل‌عصبی‌مانند‌آمیلوئید‌بتا )

 ‌[1]ها‌ارتباط‌مستقیم‌دارد.‌‌آنتی‌اکسیدان‌همراه‌است‌و‌این‌با‌عملکرد‌نوروتروفین

‌ساخته ‌معلوم ‌مطالعات‌نوین ‌از ‌نوروتروفین‌بسیاری ‌که ‌می‌اند ‌نورون‌ها ‌بر های‌‌توانند

های‌مختلف‌از‌جمله‌ایسکمی،‌صرع،‌افسردگی‌و‌‌های‌عصبی‌و‌بیماری‌تاثیر‌آسیب‌تحت

های‌حیوانی‌صورت‌‌سلول‌و‌مدل‌‌اختلالات‌خوردن‌عمل‌کنند.‌در‌مطالعاتی‌که‌با‌کشت

‌این‌فرضیه‌که‌نوروتروفین‌گرفته ‌مانع‌مرگ‌نورون‌است‌شواهدی‌یافت‌شده‌که‌از ها‌‌ها

‌پشتیبانی‌می ‌نوروتروفین‌هستند، ‌تاکنون‌هیچ‌مدرکی‌مبنی‌بر‌اینکه‌کمبود ‌البته ها‌‌کند‌و

این‌مورد‌اشاره‌زمینه‌ساز‌هر‌نوع‌بیماری‌نورودژنراتیو‌باشد‌یافت‌نشده‌است؛‌مطالعات‌

‌برانگیخته ‌را ‌نوروتروفین‌امید ‌که ‌علامتی‌است ‌عوامل ‌است ‌ممکن ‌مفیدی‌-ها درمانی

 [2]باشند.

های‌اخیر،‌اکنون‌بینش‌بیشتری‌‌ها‌در‌سال‌پیشرفت‌ما‌در‌درک‌عملکرد‌نوروتروفین

‌گزینه ‌مورد ‌انواع‌مولکول‌های‌بهره‌در ‌سازوکارهای‌‌گیری‌از های‌مختلف‌دخیل‌در

(،‌TBIعصبی‌ارائه‌داده‌است.‌از‌جمله‌این‌موارد‌می‌توان‌به‌آسیب‌دیدگی‌مغزی‌)

هایی‌که‌‌(‌اشاره‌کرد.‌نوروتروفینPD(‌و‌بیماری‌پارکینسون‌)ADبیماری‌آلزایمر‌)

‌شده ‌شناخته ‌خوبی ‌به ‌امروز ‌به ‌)‌تا ‌عصبی ‌رشد ‌فاکتور ‌شامل ‌فاکتور‌NGFاند ،)

(‌ ‌مغز ‌از ‌شده ‌مشتق ‌نوروتروفینBDNFنوروتروفیک ،)-3‌ ‌(NT-3و‌‌‌ )

‌نوروتروفینNT- 4/5)‌‌5/4-نوروتروپین ‌میان ‌در ‌هستند. بهترین‌ BDNF ها،‌(

های‌اصلی‌‌مورد‌مطالعه‌است‌که‌در‌دهه‌گذشته‌به‌میدان‌آمده‌است‌تا‌هدف‌بررسی

‌از‌ ‌بسیاری ‌درمان ‌گزینه ‌عنوان ‌به ‌آن ‌از ‌استفاده ‌حتی ‌و ‌مغز ‌نقش‌عملکردی در

 [3]ها‌باشد.‌بیماری

است.‌‌BDNFشده‌ترین‌موارد،‌مولکول‌‌ها،‌یکی‌از‌شناخته‌در‌میان‌انواع‌نوروتروفین

یک‌واسطه‌کلیدی‌در‌فرآیندهای‌وابسته‌به‌‌BDNFفاکتور‌نوروتروفیک‌مشتق‌از‌مغز‌‌یا

ای‌بر‌رشد‌و‌انعطاف‌پذیری‌نورون‌ها‌دارد.‌اختلال‌در‌‌فعالیت‌در‌مغز‌است‌که‌تأثیر‌عمده

در‌مدولاسیون‌فعالیت‌عصبی‌مغز‌و‌حتی‌پاتوژنز‌اختلالات‌عصبی‌‌BDNFکنترل‌بیان‌

ها‌حکایت‌از‌وجود‌نسبتی‌میان‌این‌دو‌دارد.‌‌‌مورد‌مطالعه‌قرارگرفته‌است‌و‌بخشی‌از‌یافته

های‌محیطی‌مختلف،‌مانند‌استفاده‌از‌ترکیبات‌دارویی،‌تمرینات‌فیزیکی‌و‌یادگیری‌‌محرک

شود‌که‌‌های‌عصبی‌خاص‌می‌یا‌قرار‌گرفتن‌در‌معرض‌استرس،‌منجر‌به‌فعال‌شدن‌شبکه

 [5]سازوکار‌بدوی‌آن‌تغییراتی‌در‌بیان‌این‌ژن‌است.
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 فعالیت‌دانشجویی‌در‌حوزه‌مغز‌و‌شناخت‌:‌مصاحبه‌با‌دبیر‌سابق‌انجمن‌مغز‌و‌شناخت‌دانشگاه‌علامه‌طباطبائی

های‌علمی‌دانشجویی‌سراسر‌کشور‌بر‌آن‌شدیم‌تا‌با‌دبیر‌‌در‌آستانه‌انتخابات‌انجمن

 سابق‌انجمن‌فعال‌مغز‌و‌شناخت‌دانشگاه‌مصاحبه‌کوتاهی‌تدارک‌ببینیم‌:

جناب آقای محمد خادمی دانشجوی کارشناسی ارشد علوم شناختی گرایش 

 روانشناسی شناختی، دبیر سابق انجمن علمی دانشجویی مغز و شناخت   

 خیر خدمت شما جناب آقای خادمی  عرض سلام و وقت به

 قدرتان‌‌‌کنم‌خدمت‌شما‌و‌همه‌مخاطبان‌گران‌ی‌خودم‌سلام‌عرض‌می‌هم‌به‌نوبه‌من

 ‌در ابتدا لطفا به مخاطبان گرامی انجمن را معرفی فرمایید. ●

های‌وزارت‌علیوم‌تعرییف‌‌نامیه‌های‌علمیی‌دانیشجویی‌در‌آیین‌به‌طور‌رسمی‌انجمن

‌بیه‌عنیوان‌گروهیی‌از‌‌مشخصی‌دارند‌اما‌به‌زبان‌ساده‌می توان‌انجمن‌مغز‌و‌شناخت‌را

مند‌که‌در‌زمینه‌علوم‌شیناختی‌در‌دانیشگاه‌‌مند‌و‌دغدغه‌دانشجویان‌و‌پژوهشگران‌علاقه

 پردازند،‌تعریف‌کرد.‌علامه‌طباطبائی‌به‌فعالیت‌می

 ایده تشکیل انجمن مغز و شناخت از کجا شکل گرفت. ●

توانم‌این‌طور‌بگویم‌که‌ایده‌تاسیس‌این‌انجمین‌در‌دانیشگاه‌علامیه‌طباطبیائی‌در‌‌می

،‌برای‌اولین‌بار‌در‌میان‌دانشجویان‌رشته‌علیوم‌شیناختی‌ایین‌دانیشگاه‌99زمستان‌سال‌

مطرح‌شد؛‌من‌نیز‌یکی‌از‌این‌دانشجویان‌بودم.‌در‌حقیقت‌ماجرا‌از‌آن‌جایی‌آغاز‌شد‌که‌

‌نیاز‌بیه‌زیرسیاختی‌بیرای‌ گروه‌ورودی‌ما‌به‌عنوان‌دومین‌ورودی‌این‌رشته‌در‌دانشگاه

دانشجویی‌داشت‌و‌بهترین‌ایده‌برای‌تحقق‌این‌بستر،‌تاسیس‌یک‌انجمن‌‌-فعالیت‌علمی

‌مییان‌ ‌ایین‌انجمین‌نیه‌تنهیا علمی‌با‌حمایت‌دانشگاه‌بود.‌خوشبختانه‌پس‌از‌تاسییس،

‌پژوهیشگران‌و‌حیتی‌اسیاتید‌سیایر‌ دانشجویان‌علوم‌شناختی،‌بلکه‌در‌میان‌دانشجویان،

 ها‌نیز‌به‌محبوبیت‌خوبی‌دست‌یافت.‌رشته

 

شکل گرفت. از آن زمدان تداکنون  44اشاره کردید که ایده این انجمن در زمستان  ● 

 هایی پرداخته است؟ انجمن به چه فعالیت

‌شیده‌شیامل‌طییف‌‌آغاز‌شد‌و‌برنامیه‌1511های‌انجمن‌عملاً‌از‌بهار‌‌فعالیت های‌اجیرا

‌‌11ای‌است.‌به‌طور‌خلاصه‌در‌این‌مدت‌‌گسترده ‌‌6گفتار‌علمی، کارگیاه‌‌2ژورنال‌کلاب،

‌علاوه‌آموزشی‌و‌یک‌حلقه‌کتاب ‌انجمن‌در‌زمینیه‌همکیاری‌بیا‌‌‌خوانی‌برگزار‌شد. براین،

‌‌ها‌و‌همچنین‌تولید‌محتوای‌حوزه‌شناختی‌در‌فضای‌مجازی‌نییز‌بیه‌فعالییت‌سایر‌انجمن

از‌چهیارهزار‌مخاطیب‌در‌صیفحات‌‌شکل‌جذب‌بیش‌ها،‌به‌‌پرداخت.‌نتایج‌این‌فعالیت‌می

‌نادییده‌گرفیت‌کیه‌غالیب‌دوره‌ مجازی‌انجمن،‌قابل‌مشاهده‌است.‌البته‌نباید‌این‌نکته‌را

گیری‌ویروس‌کرونا‌بود‌که‌امکان‌‌فعالیت‌انجمن‌ما‌در‌این‌بازه‌زمانی،‌مصادف‌با‌دوره‌همه

‌کنفرانس‌ها‌همچون‌گردهمایی‌برگزاری‌برخی‌برنامه ‌از‌میا‌‌های‌علمیی‌وسییع‌ها‌و‌یا تر‌را

 کرد.‌‌سلب‌می

های که ذکر کردید دنبال  به طور کلی انجمن مغز و شناخت چه افقی را در فعالیت ● 

 کرد؟ می

مندان‌به‌علوم‌شیناختی‌در‌‌اگر‌بخواهم‌در‌یک‌جمله‌بگویم؛‌توسعه‌دانش‌و‌مهارت‌علاقه

دانشگاه‌علامه‌طباطبائی.‌البته‌که‌با‌گذشت‌زمان‌صدای‌ما‌فراتر‌از‌دانشگاه‌خودمان‌رفت‌و‌

‌بیه‌دنبیال‌آن‌بیود‌‌مخاطبینی‌از‌سایر‌مراکز‌و‌دانشگاه ها‌داشتیم‌اما‌افق‌اصلی‌که‌انجمن‌ما

‌فعالیت‌‌طباطبائی.‌گمان‌می‌توسعه‌علمی‌در‌زمینه‌علوم‌شناختی‌در‌دانشگاه‌علامه‌ کنم‌که‌با

‌بیا‌‌های‌دانشجویی‌جدید‌و‌تازه‌نفس‌در‌سال‌جاری‌انجمن‌می‌گروه توانید‌ایین‌هیدف‌را

 کیفیت‌و‌کارآمدی‌بیشتری‌دنبال‌کند.

دانشجویی علوم شناختی همکداری  -توانند با انجمن علمی  دانشجویان چگونه می ● 

 کنند؟

در‌حال‌حاضر‌انجمن‌ما‌در‌حال‌شناختن‌کادر‌اجرایی‌جدید‌خود‌است‌اما‌ظیرف‌چنید‌

توانند‌از‌طریق‌صفحات‌انجمن‌‌مند‌می‌هفته‌آینده‌یعنی‌تقریبا‌میانه‌ماه‌آبان‌دانشجویان‌علاقه

برای‌همکاری‌و‌عضویت‌در‌انجمن‌ابراز‌تمایل‌کنند.‌در‌هر‌حال‌شکی‌نیست‌که‌بزرگترین‌

‌جانیی‌‌های‌نو‌به‌فعالیت‌سرمایه‌این‌انجمن،‌دانشجویان‌فعالی‌هستند‌که‌با‌ایده های‌انجمن،

های‌اثربخشی‌از‌سوی‌دانیشجویان‌در‌ایین‌‌بخشند.‌امیدوارم‌در‌آینده‌شاهد‌فعالیت‌تازه‌می

 انجمن‌باشیم.

 سپاسگزاریم از اینکه وقتتان را در اختیار ما قرار دادید.

 کنم،‌باعث‌افتخار‌بود.‌خواهش‌می
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 آستروسیت ها

دنبال‌توضیح‌ساختار‌و‌عملکرد‌میغیز‌‌طی‌چند‌دهه‌اخیر،‌دانشمندان‌علوم‌اعصاب‌به‌

‌قیرار‌ بودند،‌بنابراین‌مطالعات‌شبکه‌عصبی‌طی‌این‌مدت‌مورد‌توجه‌بسیاری‌از‌افیراد

‌میی ‌سیلیول ‌نیوع بیاشید.‌‌گرفت.‌مغز‌انسان‌ساختاری‌پیچیده‌است‌که‌شامل‌چندین

‌گیلیییال‌‌سلول های‌گلیال‌نقش‌مهمی‌در‌پردازش‌اطلاعات‌در‌مغز‌دارند،‌سلول‌هیای

مستقیما‌به‌نورون‌ها‌وصل‌می‌شوند‌و‌تأثیر‌قابل‌توجهی‌در‌حاالت‌فیزیولوژیکی‌دارند.‌

‌سیتیاره‌ها‌سلول‌آستروسیت‌.‌های‌گلیال‌هستند‌ها‌یک‌نوع‌از‌سلول‌آستروسیت ‌‌ای‌هیای

اند‌که‌نیمی‌از‌حجم‌بافت‌مغز‌‌های‌گلیال‌ترین‌نوع‌‌از‌سلول‌ها‌فراوان‌شکل‌هستند‌و‌آن

‌بیرای‌‌دهند.‌آنها‌به‌مدت‌طولانی‌فقط‌به‌عنوان‌حمایت‌کننده‌را‌تشکیل‌می ی‌تیغیذییه

ها‌‌شدند،‌اما‌مطالعات‌اخیر‌اهمیت‌آن‌ها‌در‌سیستم‌عصبی‌مرکزی‌درنظرگرفته‌می‌نورون

را‌در‌بسیاری‌از‌عملکردها‌مانند‌انتقال‌نورونی،‌متابولیت‌و‌هومئوستاز‌الکیتیرولیییتیی،‌

 است.‌آنها‌همچنین‌برخلاف‌آنچه‌های‌سلولی‌و‌مدولاسیون‌سیناپسی‌نمایان‌کرده‌سیگنال

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

پذیر‌هستند‌و‌نقشی‌مهم‌در‌پردازش‌اطلاعات‌در‌‌هایی‌تحریک‌شد،‌سلول‌قبلاً‌تصور‌می‌

‌حیمیاییت‌‌می‌مغز‌دارند.‌محققان‌امروزه‌نشان ‌از ‌فیراتیر دهند‌که‌عملکرد‌آستروسیت

نوروتروفیک‌است،‌با‌توجه‌به‌بسیاری‌از‌دیگر‌تعاملات‌سلولی،‌شواهد‌اخیر‌به‌ارتبیاط‌

ها‌و‌چندین‌اختلال‌عصبی‌مانند‌میگرن،‌صرع،‌سکته‌مغزی‌و‌بیییمیاری‌‌بین‌آستروسیت

‌بیه‌‌پارکینسون‌تأکید‌داشته‌اند.‌آستروسیت ها‌قادر‌به‌ایجاد‌پتانسیل‌عمل‌نیستند،‌آنیهیا

تیوانینید‌‌دهند.‌آنها‌می‌های‌عصبی‌با‌افزایش‌سطح‌کلسیم‌داخل‌سلولی‌پاسخ‌می‌فعالیت

ها‌منجر‌به‌انتشار‌گلوترنسمیترها‌مانند‌‌انتقالات‌نورونی‌را‌حس‌کنند‌و‌افزایش‌کلسیم‌آن

‌و‌‌تواند‌نیروی‌سیناپسی‌نورون‌شود‌که‌می‌می‌‌ATPگلوتامات‌یا های‌همسایه‌را‌تنظییم

‌در‌‌در‌گذشته،‌آستروسیتطور‌که‌قبلا‌اشاره‌شد؛‌‌همان‌‌.کنترل‌کند ها‌با‌نقش‌حماییتیی

‌وظیاییف‌ ‌کینیونیی، سیستم‌عصبی‌مرکزی‌شناخته‌شده‌بودند،‌اما‌بر‌اساس‌مطالعیات

‌را‌‌تری‌برای‌این‌سلول‌ها‌ذکر‌شده‌است.‌این‌سلول‌گسترده ها‌قادرند‌عملکردهای‌خود

‌ایین‌‌.ها‌در‌محیط‌اطرافشان،‌تطبیق‌دهند‌متناسب‌با‌نیاز‌سلول ‌از ‌بیرخیی در‌ادامه‌به

 پردازیم.‌وظایف‌و‌کارکردها‌می

ها در افسردگی ماژور                                            نقش آستروسیت

(Major Depressive Disorder)  

‌و‌‌افسردگی‌ماژور‌عبارت ‌تیمیاییل ‌کیاهیش است‌از‌یک‌اختلال‌خلقی‌که‌مشخصه‌آن

ها‌مشهیود‌‌علاقگی‌است.‌در‌این‌بیماران،‌تغییرات‌مورفولوژیکی‌و‌عملکردی‌آستروسیت‌بی

‌سیلیول،‌MDDاست.‌معاینه‌مغزی،‌پس‌از‌مرگ‌مغز‌بیماران‌مبتلا‌به‌ هیای‌‌کاهش‌تعداد

دهید.‌‌میی‌‌در‌هیپوکامپ،‌قشر‌پیشانی‌و‌آمیگدال‌را‌نشیان‌GFAPآستروسیت‌و‌پروتئین‌

‌افیزاییش‌‌محققان‌نشان دادند‌که‌تجویز‌فلوکستین‌و‌یا‌تحریکات‌الکتریکی‌مغز،‌از‌طیرییق

  ها‌در‌بهبود‌افسردگی‌موثر‌هستند.‌تعداد‌آستروسیت

 

 ها در وابستگی به مواد مخدر نقش آستروسیت

‌سیییسیتیم‌‌استفاده‌مکرر‌از‌مواد‌مخدر،‌با‌ایجاد‌تغییر‌در‌سیستم‌سوء های‌پاداش،‌یعینیی

‌میواد‌ ‌بیه دوپامین‌مزوکورتیکولیمبیک‌و‌مدارهای‌عصبی‌گلوتاماترژیک،‌موجب‌وابستگی

‌احیتیمیالیی‌‌.گردد‌مخدر‌می مطالعات‌در‌مورد‌مکانیسم‌های‌وابسته‌به‌مواد‌مخدر،‌‌نقیش

‌میی‌آستروسیت ‌نشیان تیجیوییز‌.‌دهید‌ها‌را‌در‌تعدیل‌انتقال‌عصبی‌در‌سیستم‌پاداش‌مغز

‌افیزاییش‌‌ل‌شدن‌آسیتیروسیییتآمفتامین،‌متامفتامین،‌کوکائین‌و‌مورفین،‌باعث‌فعا ‌و هیا

‌پیری‌‌‌‌GFAPبیان ‌قشیر در‌مغز‌جوندگان‌می‌شود.‌مدار‌عصبی‌به‌واسطه‌گلوتامات‌از

‌میی کینید.‌‌‌‌‌‌فرونتال‌مغز‌به‌هسته‌آکومبنس،‌نقش‌نظارتی‌مهمی‌در‌سیستم‌پاداش‌مغز‌اییفیا

Nakagawaبیه‌‌نقش‌ناقل‌و‌همکارانش‌ های‌گلوتامات‌آستروسیتیک‌را‌در‌مدل‌اعتیییاد

‌آن ‌کیه‌‌مورفین،‌کوکائین‌یا‌متامفتامین‌در‌موش،‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند. ‌درییافیتینید هیا

دهینیده‌‌ها،‌باعث‌ترجیح‌مکان‌)معیار‌نشیان‌های‌ناقل‌گلوتامات‌در‌آستروسیت‌کننده‌ضعیف

 شود.‌ها‌می‌در‌موش‌(وابستگی‌به‌مواد‌مخدر

 

 ها در هانتینگتون نقش آستروسیت

‌ژن‌ ‌در ‌جیهیش ‌اثیر ‌در هانتینگتون،‌نوعی‌اختلال‌عصبی‌پیشرونده‌و‌کشنده‌است‌که

‌میجیمیوعیه‌‌شود.‌ایجاد‌میCAGهانتینگتون‌و‌تکرارتوالی ‌ییک نتیجه‌این‌جهش،‌وجود

یافته‌از‌اسیدآمینه‌گلوتامین‌در‌انتهای‌آمینی‌پروتئین‌است.‌وجود‌هیانیتییینیگیتیون‌‌گسترش

‌عصیبیی‌‌یافته‌در‌آستروسیت‌جهش ‌سیلامیت ها،‌برای‌سلامتی‌آستروسیتی‌و‌در‌نتیییجیه

هیا،‌‌است‌که‌بیان‌ژن‌هانتینگتون‌جهش‌یافته‌در‌آستروسیییت‌مضراست.‌مطالعات‌نشان‌داده

ها‌را‌در‌‌گردد؛‌چرا‌که‌توانایی‌آستروسیت‌پذیری‌و‌مرگ‌نورونی‌می‌منجر‌به‌افزایش‌تحریک

ها‌را‌‌کند.‌همچنین،‌بیماری‌هانتینگتون،‌ظرفیت‌آستروسیت‌هومئوستازی‌گلوتامات‌مختل‌می

باشد.‌‌‌‌Kir4.1دهد‌که‌احتمالاً‌در‌اثر‌کاهش‌بیان‌برای‌بافر‌پتاسیم‌خارج‌سلولی،‌کاهش‌می

این‌اختلال‌همراه‌با‌آشفتگی‌همئوستاز‌گلوتامات،‌تحریک‌پذیری‌سیستم‌عصبی‌را‌تشدیید‌

‌آسیتیروسیییت‌می ‌اخیتیالات‌‌کند.‌جالب‌است‌بدانید‌که‌موتاسیون‌در‌ژن‌هانتینگتون هیا،

‌را‌‌نورولوژیک‌وابسته‌به‌سن‌به‌وجود‌می ‌بیدن ‌وزن آورد.‌این‌حیوانات‌تراریخته‌کاهش

همراه‌با‌نقص‌در‌عملکرد‌حرکتی‌نشان‌دادند‌و‌اندکی‌پس‌از‌شروع‌علائم،‌درگیذشیتینید.‌

‌نیه‌‌بنابراین،‌اگر‌چه‌ژن‌هانتینگتون‌جهش‌یافته‌تمایل‌فراوانی‌به‌سلول ‌و ‌عصیبیی هیای

تواند‌برای‌ایجاد‌‌ها‌به‌تنهایی‌می‌های‌گلیال‌دارد،‌حضور‌ژن‌هانتینگتون‌در‌آستروسیت‌سلول

‌و‌‌تغییرات‌همزمان‌ناشی‌از‌ژن‌هانتینگتون‌در‌هردوی‌نیورون‌.نقص‌عصبی‌کافی‌باشد هیا

 ‌]5[گردد.‌‌ها‌نیز،‌موجب‌علائم‌عصبی‌شدیدتر‌و‌مرگ‌زودرس‌می‌آستروسیت

 

(IPCشکل . آستروسیت های مشتق شده از سلول های بنیادی پرتوان القایی )
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 ها در حافظه و یادگیری نقش آستروسیت

‌و‌‌با‌توجه‌به‌تاثیر‌آستروسیت ‌سییینیاپسیی ها‌بر‌سیناپتوژنز،‌عملکرد‌سیناپسی،‌انتقیال

‌میی‌هومئوستازی‌نوروترانسمیترها،‌نقش‌این‌سلول شیود.‌‌ها‌بر‌حافظه‌و‌یادگیری‌پررنگ

‌میی‌ها،‌به‌آستروسیت‌ها‌و‌نورون‌تماس‌نزدیک‌بین‌آستروسیت ‌تیا‌‌ها‌این‌اجازه‌را دهید

‌نیورون‌آستروسیت‌طور‌مستقیم،‌بر‌قدرت‌سیناپس‌تأثیر‌بگذارند.‌به هیا‌‌ها‌به‌طور‌فعال‌به

‌شیرکیت‌سیگنال‌می ‌‌دهند‌و‌این‌پتانسیل‌را‌دارند‌که‌در‌کنترل‌عملکرد‌مدارهای‌عصبیی

 کنند.

‌و‌-،‌ساینوفسکی،‌پژوهشگر‌فوق‌دکترا‌موسسه‌سالک‌آنتونیو‌پینتو2115در‌سال‌ دوارته

هیا‌‌دادند‌که‌غیرفعال‌کردن‌آزاد‌شدن‌گلیوترانسمیترها‌در‌آستیروسیییت‌همکارانشان‌نشان

‌میهیارت‌نوعی‌ریتم‌الکتریکی‌را‌که‌به‌عنوان‌نوسان‌گاما‌شناخته‌می ‌بیرای هیای‌‌شود‌و

های‌یادگیری‌‌دهد.‌در‌آن‌مطالعه،‌هنگامی‌که‌محققان‌مهارت‌شناختی‌مهم‌است،کاهش‌می

‌را‌‌های‌غیرفعال‌شده‌را‌آزمایش‌کردند،‌نقص‌های‌دارای‌آستروسیت‌و‌حافظه‌موش هایی

 .شد‌ها‌برای‌تشخیص‌تازگی‌می‌پیدا‌کردند‌که‌محدود‌به‌توانایی‌آن

هایی‌بیا‌‌در‌مطالعه‌جدید،‌تیم‌ساینوفسکی‌برای‌اولین‌بار‌در‌حافظه‌طولانی‌مدت‌موش

ها‌از‌حیوانات‌مهندسی‌ژنتیکی‌فاقد‌‌آن وجو‌پرداختند.‌شده‌به‌جست‌های‌مختل‌آستروسیت

‌ (IP3R2)‌تری‌فسفات-1،5،4اینوزیتول‌‌2ای‌به‌نام‌نوع‌‌گیرنده ‌کیه‌‌استیفیاده کیردنید

 .ها‌برای‌آزاد‌شدن‌کلسیم‌برای‌برقراری‌ارتباط‌به‌آن‌متکی‌هستند‌آستروسیت

‌ییک‌‌محققان‌موش ها‌را‌با‌سه‌نوع‌چالش‌یادگیری‌و‌حافظه‌مختلف،‌از‌جمله‌تعامل‌با

هیای‌‌شیء‌جدید‌و‌پیدا‌کردن‌راه‌خروج‌در‌ماز‌و...‌آزمایش‌کردند.‌در‌هر‌حالت،‌میوش

‌عیلاوه‌توانایی‌یادگیری‌مشابه‌موش IP3R2  ‌فاقد ‌دادنید. بیرایین،‌‌های‌عادی‌را‌نشان

هاییی‌‌ساعت‌پس‌از‌هر‌فرایند‌یادگیری‌اولیه‌آزمایش‌شدند،‌موش‌25-5۴هنگامی‌که‌در‌

برای‌مثال،‌راه‌‌-توانستند‌اطلاعات‌را‌حفظ‌کنند‌های‌مختل‌داشتند‌هنوز‌می‌که‌آستروسیت

‌دییده‌ نتایج‌مطابق‌ خود‌را‌از‌میان‌پیچ‌و‌خم‌پیدا‌کنند. بودند‌با‌آنچه‌در‌مطالعات‌قبلیی

 .شده‌بود

‌آمیوزش‌‌هفته‌دیگر‌صبر‌کردند‌و‌میوش‌5تا‌‌2با‌این‌حال،‌هنگامی‌که‌این‌گروه‌ هیای

‌از‌‌موش‌ دیده‌را‌دوباره‌آزمایش‌کردند،‌تفاوت‌های‌بزرگی‌دیدند. ‌را هایی‌که‌گییرنیده

‌بیرابیر‌‌دست‌داده‌بودند‌بسیار‌بدتر‌عمل‌کردند‌و‌هنگام‌عبور‌از‌پیچ‌و‌خم ها‌بیش‌از‌دو

 .خطا‌انجام‌دادند

 

 

های‌معیمیولیی‌‌ای،‌موش‌بعد‌از‌تأخیر‌چند‌هفته‌:دوارته،‌توضیح‌می‌دهد-آنتونیو‌پینتو

بودند‌را‌بروز‌دادند،‌زیرا‌مغز‌‌‌عملکردی‌بهتر‌از‌آنچه‌که‌درست‌بعد‌از‌تمرین‌انجام‌داده

بسیار‌بیدتیر‌ ‌IP3R2آنها‌فرایند‌تثبیت‌حافظه‌را‌طی‌کرده‌بود.‌موش‌های‌فاقد‌گیرنده

 .عمل‌کردند
ها‌را‌با‌نقص‌در‌تثبیت‌حافظه‌یا‌‌این‌نتیجه‌برای‌اولین‌بار‌است‌که‌نقص‌در‌آستروسیت

 ‌.]6[است‌حافظه‌بلند‌مدت‌مرتبط‌ساخته
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 های علمی و پژوهشی فراخوان همکاری

های سراسر  علمی، دانشجویان و محققان گرامی در دانشگاه بدین وسیله به اطلاع اعضای محترم هیات

ها  رساند: آزمایشگاه علوم شناختی دانشگاه علامه طباطبائی آمادگی دارد ضمن برگزاری نشست کشور می

 ها باشد.   نامه ها و پایان های پژوهشی، رساله های عملی و نظری، پذیرای طرح و کارگاه
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